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Streszczenie
Na przestrzeni ostatniego dziesiŒciolecia wie-
dza na temat rozpoznawania i leczenia niewydolno-
ci serca przesz‡a g‡Œbokie przeobra¿enia. W pracy
tej omówiono obowi„zuj„ce wytyczne dotycz„ce
rozpoznawania i leczenia niewydolnoci serca, za-
równo farmakologicznego, jak i niefarmakologicz-
nego. Obecnie lekarze mog„ wiele uczyniæ, aby
opóniaæ postŒp, a prawdopodobnie nawet odwra-
caæ skutki choroby uwa¿anej w przesz‡oci za pro-
wadz„c„ nieuchronnie do mierci. CzŒste wystŒpo-
wanie niewydolnoci serca w starzej„cych siŒ po-
pulacjach Europy Zachodniej powoduje coraz wiŒk-
sze trudnoci w uzyskaniu doranej szpitalnej opieki
medycznej w przypadku mniejszego zaawansowa-
nia choroby, co podkrela znaczenie lecznictwa
otwartego i opieki podstawowej.
WzglŒdna trudnoæ rozpoznania i leczenia niewy-
dolnoci serca stanowi istotne wyzwanie dla lekarza
opieki podstawowej. Program edukacyjny nazwany
Improvement of HF (Poprawa diagnostyki i lecze-
nia niewydolnoci serca) opracowano, aby okreliæ
stopieæ przyswojenia przez rodowisko medyczne
zmian zachodz„cych w opiece specjalistycznej. Pro-
jekt ten, sponsorowany przez Servier International,
kierowany jest przez grupŒ ekspertów, a dane anali-
zowane s„ w niezale¿nym orodku. Ocenie zostan„
poddane informacje uzyskane od 1000 lekarzy opieki
podstawowej oraz dokumentacja medyczna 10 000
pacjentów z 10 krajów europejskich w celu:
1. porównania znajomoci zasad leczenia niewy-
dolnoci serca wród lekarzy ogólnych z lecze-
niem stosowanym przez nich w praktyce;
2. opracowania programów edukacyjnych podej-
muj„cych wybrane, niezbŒdne zagadnienia oraz
3. oceny ich skutecznoci i ca‡ociowego wp‡ywu
tego projektu na praktykŒ kliniczn„.
WstŒp
W ostatnim 10-leciu zasz‡y zasadnicze zmia-
ny w leczeniu niewydolnoci serca. Staranne dia-
gnozowanie oraz terapia dostosowana indywidual-
nie do potrzeb chorego mo¿e obecnie przynieæ
wymierne korzyci. Chocia¿ z‡agodzenie objawów
i poprawa komfortu ¿ycia s„ nadal g‡ównym ce-
lem, to wiŒkszy nacisk k‡adzie siŒ na wyd‡u¿enie
¿ycia, a tak¿e zapobieganie rozwojowi dysfunkcji
miŒnia sercowego oraz ograniczanie jej progresji
do przewlek‡ej niewydolnoci serca. Istniej„ prze-
konuj„ce dowody na mo¿liwoæ wyd‡u¿ania ¿ycia
chorym, o ile bŒd„ oni poddani w‡aciwej terapii
odpowiednimi lekami, takimi jak inhibitory ACE,
leki rozszerzaj„ce naczynia  po‡„czenie hydra-
lazyny z dwuazotanem izosorbidu oraz niektóre
b-blokery [1].
W celu jak najskuteczniejszego wykorzystania
tych osi„gniŒæ wa¿ne jest, aby lekarze opieki pod-
stawowej byli wiadomi istnienia zaleceæ opraco-
wanych przez ekspertów, przedstawionych ostat-
nio w Europie i Stanach Zjednoczonych w formie
wytycznych dotycz„cych postŒpowania lecznicze-
go i rozpoznawania niewydolnoci serca [24]. Po-
nadto, ze wzglŒdu na z‡o¿onoæ leczenia niewydol-
noci serca, bardzo wa¿na jest w‡aciwa edukacja
chorych i lekarzy prowadz„cych, którzy powinni
wykazaæ siŒ dobr„ ocen„ stanu chorego, a w szcze-
gólnoci umiejŒtnoci„ wykrywania bezporednie-
go zagro¿enia dekompensacj„.
Artyku‡ ten zawiera przegl„d najskuteczniej-
szych metod diagnostycznych i terapeutycznych
w niewydolnoci serca oraz szkic projektu Impro-
vement of HF  programu oceniaj„cego obecne
metody lecznicze i poszukuj„cego sposobów popra-
wy sytuacji w krajach europejskich.
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Skala problemu
Ocenia siŒ obecnie, ¿e czŒstoæ wystŒpowania
niewydolnoci serca w populacji Europy i Stanów Zjed-
noczonych waha siŒ od 0,4% do 2% [2]. Szacuje siŒ,
¿e w samej tylko Europie choruje na ni„ ponad 10 mln
ludzi. Co wiŒcej, czŒstoæ ta zwiŒksza siŒ gwa‡tow-
nie wraz z wiekiem, a wydaje siŒ, ¿e zale¿na od
wieku miertelnoæ z powodu niewydolnoci serca
 jako jedyna sporód chorób uk‡adu kr„¿enia 
stale wzrasta. Ju¿ z tego tylko powodu jest oczywi-
ste, ¿e niewydolnoæ serca stanie siŒ w przysz‡oci
rosn„cym zagro¿eniem dla zdrowia spo‡eczeæstwa.
W Framingham Study niewydolnoæ serca do-
tyczy‡a 2,5% uczestników powy¿ej 45 r¿., a zacho-
rowalnoæ zmniejszy‡a siŒ jedynie nieznacznie na
przestrzeni ponad 40-letniej obserwacji (odpowied-
nio 11% i 17% na dekadŒ u mŒ¿czyzn i kobiet).
Nadcinienie tŒtnicze poprzedza‡o rozwój niewydol-
noci serca u oko‡o 3/4 chorych, a choroba wieæco-
wa  w po‡owie przypadków. Stwierdzenie cukrzy-
cy oraz przerostu lewej komory (w badaniu EKG)
równie¿ cile korelowa‡o z rozwojem tego zespo‡u.
To badanie prospektywne potwierdzi‡o, ¿e nie-
wydolnoæ serca jest stanem o wysokiej miertel-
noci, z median„ oraz wskanikiem 5-letniego
prze¿ycia u mŒ¿czyzn i kobiet, odpowiednio 1,7 lat
u 25% i 3,2 lat u 38%. We wspó‡czesnych popula-
cjach nale¿y oczekiwaæ bardziej zadowalaj„cych
wyników ze wzglŒdu na fakt, ¿e dane z Framingham
Study pochodz„ z okresu przed wprowadzeniem do
leczenia inhibitorów ACE, leków rozszerzaj„cych
naczynia czy transplantacji serca.
Mechanizmy
Niewydolnoæ serca jest z‡o¿onym zespo‡em,
który rozwija siŒ na pod‡o¿u dysfunkcji lewej komo-
ry wtórnej do choroby wieæcowej, nadcinienia tŒt-
niczego, kardiomiopatii, cukrzycy lub wad zastaw-
kowych (ryc. 1). NastŒpowe powiŒkszanie siŒ lewej
komory i zmiany strukturalne, zachodz„ce w jej
cianach (‡„cznie okrelane jako remodeling) przy-
czyniaj„ siŒ do spadku frakcji wyrzucania, co po-
woduje niewystarczaj„c„ perfuzjŒ narz„dów we-
wnŒtrznych organizmu i ostatecznie prowadzi do
zgonu. Oko‡o 50% pacjentów z niewydolnoci„ ser-
ca umiera nagle, prawdopodobnie w wyniku zaburzeæ
rytmu.
Jednoczenie z tymi mechanicznymi uwarun-
kowaniami niewydolnoci serca wspó‡istnieje z‡o-
¿ony system procesów neurofizjologicznych, któ-
re nie tylko przyczyniaj„ siŒ do wyst„pienia kli-
nicznych objawów, ale równie¿ nasilaj„ przebudo-
wŒ lewej komory. Procesy te obejmuj„ stymula-
cjŒ neurohormonaln„, upoledzenie funkcji ród-
b‡onka naczyæ, obkurczanie naczyæ obwodowych
oraz retencjŒ sodu przez nerki. Wp‡yw neurohor-
monów na remodeling polega czŒciowo na wywo-
‡ywaniu przerostu miocytów, ich apoptozy oraz
pobudzaniu syntezy kolagenu w miŒniu komory.
Wykazywana przez pewne leki wyrana zdolnoæ
do hamowania lub odwracania przebudowy komo-
ry, zarówno w bezobjawowej, jak i objawowej po-
staci choroby jest niezaprzeczalnie najbardziej
istotnym, nowym aspektem leczenia niewydolno-
ci serca.
Ryc. 1. Model niewydolnoci serca. Wykorzystano za zgod„ z: [1].
Fig. 1. The management of congestive heart failure. Adapted with permission from: [1].
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W Europie zdecydowana wiŒkszoæ przypad-
ków niewydolnoci serca u chorych poni¿ej 75 r¿.
dotyczy niewydolnoci skurczowej, która jest bez-
porednim nastŒpstwem zawa‡u miŒnia sercowe-
go [6]. Jednak wa¿ne jest, aby lekarz zwraca‡ uwa-
gŒ na mo¿liwoæ wystŒpowania wielu innych etio-
logii niewydolnoci serca, takich jak: zaburzenia
rytmu, wady zastawkowe, zapalenie osierdzia oraz
choroby charakteryzuj„ce siŒ kr„¿eniem hiperkine-
tycznym (np. przewlek‡a niedokrwistoæ, nadczyn-
noæ tarczycy). Natomiast izolowana rozkurczowa
niewydolnoæ serca, która nie wystŒpuje czŒsto,
wymaga leczenia specjalistycznego.
Rozpoznanie i klasy czynnociowe
Rozpoznanie
Nie uda‡o siŒ dotychczas cile zdefiniowaæ
niewydolnoci serca. W praktyce jej rozpoznanie
opiera siŒ na jednoczesnym spe‡nieniu trzech g‡ów-
nych kryteriów [2]:
 obecnoci objawów (obrzŒków podudzi, dusz-
noci wysi‡kowej lub nocnej, ‡atwego mŒcze-
nia siŒ, kaszlu i obrzŒków);
 obiektywnych dowodów na istnienie niewydol-
noci miŒnia sercowego w spoczynku;
 odpowiedzi na leczenie typowe dla niewydol-
noci serca.
Podstawowa diagnostyka wymaga przeprowa-
dzenia wzglŒdnie tanich badaæ. W badaniu przed-
miotowym czŒsto mo¿na stwierdziæ powiŒkszenie
lewej komory. Zapis EKG jest prawie zawsze nie-
prawid‡owy. Dowody na istnienie upoledzenia
czynnoci skurczowej (frakcja wyrzucania < 45%)
mo¿na uzyskaæ z badania echokardiograficznego,
z badania radioizotopowego lub wentrykulografii. Na
obecnoæ zastoju wskazuje wzrost cinienia w ¿y‡ach
szyjnych w odpowiedzi na centralne zwiŒkszenie
objŒtoci krwi, to znaczy w nastŒpstwie ucisku na
jamŒ brzuszn„. Pomocne s„ równie¿ próby wysi‡ko-
we i zdjŒcie rentgenowskie klatki piersiowej.
Europejskie wytyczne przedstawiaj„ uprosz-
czony plan diagnostyczny (tab. 1), który opiera siŒ
g‡ównie na stwierdzeniu obecnoci objawów niewy-
dolnoci serca i dowodów na dysfunkcjŒ miŒnia
sercowego w spoczynku.
Ka¿de rozpoznanie niewydolnoci serca powin-
no byæ uwa¿ane za wstŒpne  konieczne jest prze-
prowadzanie dalszych badaæ w celu ustalenia etio-
logii, czynników nasilaj„cych progresjŒ choroby (za-
burzeæ rytmu, niedokrwienia zawa‡u miŒnia ser-
cowego, infekcji) oraz chorób wspó‡istniej„cych.
Skuteczne leczenie wymaga równie¿ pe‡nej oceny
odchyleæ od stanu fizjologicznego, stopnia zaawan-
sowania choroby i rokowania. Zasadnicze znaczenie
prognostyczne w niewydolnoci serca ma wielkoæ
Tabela 1
Uproszczony schemat rozpoznawania niewydolnoci serca
Konieczne Przeciw Za Alternatywy
Objawy Zmniejszanie Badania
niewydolnoci objawów biochemiczne,
serca w odpowiedzi na badanie moczu +
leczenie + badania
hematologiczne
(choroby nerek,
niedokrwistoæ)
Nieprawid‡owa Prawid‡owy Kardiomegalia Badanie
funkcja serca zapis EKG w obrazie rentgenowskie p‡uc
(zazwyczaj na radiologicznym (choroby p‡uc)
podstawie EKG)
Zmniejszona Testy oceniaj„ce
tolerancja wydolnoæ
wysi‡ku oddechow„
(choroba p‡uc)
Podwy¿szony
poziom hormonu
natriuretycznego
(ANP)*
* W trakcie oceny mo¿e byæ prawid‡owy w wyniku leczenia; jest podwy¿szony
u ludzi w podesz‡ym wieku lub w przypadku niewydolnoci nerek.
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frakcji wyrzucania lewej komory, co wykazano w ba-
daniu Veterans Administration Vasodilator  Heart
Failure [7]. W eksperymencie tym udowodniono, ¿e
istnieje zale¿noæ pomiŒdzy frakcj„ wyrzucania
a roczn„ miertelnoci„ dla wartoci EF poni¿ej 40%
(ryc. 2).
Klasy czynnociowe
Klasyfikacja niewydolnoci serca wed‡ug New
York Heart Association [9], pomimo ¿e zosta‡a opra-
cowana ponad 30 lat temu, jest wci„¿ stosowana
(tab. 2). Ocena aktywnoci fizycznej, oparta na pro-
stym zestawie pytaæ, zosta‡a tak zaplanowana, aby
umo¿liwiæ ustalanie klas NYHA z wysokim stop-
niem powtarzalnoci i trafnoci [10]. Obecnie zapro-
ponowano przeprowadzanie badania echokardiogra-
ficznego jako obiektywnej, nieinwazyjnej metody
okrelania klas czynnociowych [11].
Nowoczesne postŒpowanie lecznicze
G‡ównymi celami leczenia niewydolnoci ser-
ca s„: z‡agodzenie objawów, poprawa komfortu ¿ycia
oraz wyd‡u¿enie ¿ycia [l, 3]. Artyku‡ ten zasadni-
czo podejmuje problemy zwi„zane z leczeniem nie-
wydolnoci serca, jednak nale¿y pamiŒtaæ, ¿e rol„
lekarza jest równie¿ prewencja pierwotna chorób,
które mog„ prowadziæ do upoledzenia czynnoci
miŒnia sercowego (choroba wieæcowa, nadcinie-
nie tŒtnicze itd.) oraz zapobieganie progresji niewy-
dolnoci serca.
Niewydolnoæ serca jedynie sporadycznie wy-
stŒpuje jako odosobniony zespó‡, zw‡aszcza u osób
w podesz‡ym wieku jest czŒci„ z‡o¿onego obrazu
klinicznego. Wynika z tego koniecznoæ komplek-
sowego podejcia do leczenia, a w szczególnoci
wywa¿ania ryzyka zwi„zanego z dzia‡aniami niepo-
¿„danymi stosowanej terapii. Dodatkowo w celu
poprawienia funkcji miŒnia i zmniejszenia zastoju
nale¿y ukierunkowaæ leczenie niewydolnoci serca
na ograniczenie pobudzenia neuroendokrynnego
i aktywacji cytokin oraz na zmniejszenie wp‡ywu
pozasercowych czynników chorobowych.
Tabela 2
Klasyfikacja niewydolnoci serca
wed‡ug Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(New York Heart Association)*
Klasa I Bez ograniczeæ: codzienne wysi‡ki fizyczne, które nie powoduj„
uczucia dusznoci, zmŒczenia, bicia serca
Klasa II £agodne ograniczenie aktywnoci fizycznej: bez dolegliwoci
w spoczynku, ale zwyk‡e codzienne czynnoci powoduj„ zmŒczenie,
bicie serca, dusznoæ lub ból wieæcowy
Klasa III Umiarkowane ograniczenie wydolnoci fizycznej: bez dolegliwoci
w spoczynku, ale mniejsze ni¿ codzienne czynnoci powoduj„
wyst„pienie objawów
Klasa IV Niemo¿noæ wykonywania jakiegokolwiek wysi‡ku bez wyst„pienia
dolegliwoci: objawy niewydolnoci serca wystŒpuj„ w spoczynku,
a ka¿dy wysi‡ek znamiennie je nasila
Ryc. 2. Zale¿noæ pomiŒdzy roczn„ miertelnoci„
a frakcj„ wyrzucania w badaniu Vasodilator Heart Fa-
ilure Trial. Wykorzystano za zgod„ z: [8].
Fig. 2. Graph showing annual mortality rates for left
ventricular ejection for 5% cutoff points in Vasodilator
Heart Failure Trial. Adapted with permission from: [8].
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Leczenie niefarmakologiczne
Pacjent oraz jego rodzina powinni otrzymaæ
ogólne wskazówki dotycz„ce trybu ¿ycia, z podkre-
leniem znaczenia redukcji masy cia‡a (> 2 kg
w ci„gu 13 dni). Jeli jest to mo¿liwe, nale¿y za-
chŒcaæ chorego do prowadzenia ¿ycia towarzyskie-
go oraz kontynuowania aktywnoci zawodowej.
Nale¿y równie¿ poinformowaæ pacjenta o ryzy-
ku zwi„zanym z podró¿owaniem, wliczaj„c w to d‡u-
gie podró¿e lotnicze, zmiany w diecie, wysok„ tem-
peraturŒ i nadmiern„ wilgotnoæ powietrza, a tak-
¿e zaproponowaæ szczepienia przeciw grypie i pneu-
mokokowemu zapaleniu p‡uc. Kobiety z zaawanso-
wan„ niewydolnoci„ serca (klasa IIIIV wg NYHA)
powinny byæ uprzedzone o ryzyku zwi„zanym
z ci„¿„ i stosowaæ odpowiednie metody antykon-
cepcyjne.
Powinno siŒ stosowaæ dietŒ zmniejszaj„c„ oty-
‡oæ i ograniczyæ przyjmowanie sodu. Dla zaawan-
sowanych postaci niewydolnoci serca zaleca siŒ
poda¿ p‡ynów w iloci 11,5 l/dobŒ (z wyj„tkiem
ciep‡ych klimatów). Nale¿y zdecydowanie nak‡aniaæ
do rzucenia palenia tytoniu oraz zabraniaæ spo¿ywa-
nia alkoholu, jeli wystŒpuje podejrzenie kardiomio-
patii poalkoholowej. W innych sytuacjach dozwolo-
ne jest dzienne spo¿ycie alkoholu nie wiŒksze ni¿
40 g dla mŒ¿czyzn i 30 g dla kobiet.
Chorych ze stabiln„ postaci„ niewydolnoci
serca nale¿y zachŒcaæ do aktywnoci fizycznej
o niezbyt du¿ej intensywnoci, takiej jak: spacery,
jazda na rowerze. Szczególnie zaleca siŒ spacero-
wanie przez 2030 minut 35 razy tygodniowo lub
20-minutow„ jazdŒ na rowerze 5 razy w tygodniu
do osi„gniŒcia 7080% maksymalnej czynnoci ser-
ca. Nale¿y unikaæ intensywnej aktywnoci fizycz-
nej oraz æwiczeæ izometrycznych. W przeciwieæ-
stwie do tradycyjnych zaleceæ, spoczynek jest wska-
zany jedynie w ostrej lub niestabilnej przewlek‡ej
niewydolnoci serca.
Leczenie farmakologiczne
Diuretyki i inhibitory ACE stanowi„ podstawŒ
leczenia farmakologicznego niewydolnoci serca,
a glikozydy naparstnicy, leki naczyniorozszerzaj„-
ce i b-blokery stosowane s„ dodatkowo, jeli istniej„
wskazania do ich podawania. Ten krótki przegl„d,
który jest zgodny z wytycznymi europejskimi, sta-
nowi ca‡oæ w po‡„czeniu z rycinami 3 i 4.
Ryc. 3. Schemat obrazuj„cy leczenie ‡agodnej dysfunkcji lewej komory serca (NYHA II), której towarzysz„ objawy
retencji p‡ynów. *Dotyczy jedynie karwedilolu. Wykorzystano za zgod„ z: [3].
Fig. 3. Flowchart of pharmacological treatment of mild symptomatic systolic LV dysfunction NYHA II and signs of
fluid retention. *Data only available for carvedilol. Adapted with permission from: [3].
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Leczenie chorych w podesz‡ym wieku z niewy-
dolnoci„ serca wymaga zachowania szczególnej
ostro¿noci. Diuretyki s„ w tej grupie chorych czŒ-
sto mniej skuteczne ni¿ u m‡odszych pacjentów,
a osoby starsze mog„ byæ bardziej nara¿one na dzia-
‡ania niepo¿„dane glikozydów naparstnicy. Inhibito-
ry ACE s„ zazwyczaj dobrze tolerowane, jednak na
pocz„tku wskazane jest podawanie niskich dawek,
a nastŒpnie stopniowe ich zwiŒkszanie.
Niewydolnoæ serca z zaburzeniami rytmu
wymaga specjalistycznej terapii, zarówno w celu
korekcji czynników do nich usposabiaj„cych, jak
i leczenia samych zaburzeæ rytmu.
Diuretyki s„ podstawowymi lekami, zmniejsza-
j„cymi objawy retencji p‡ynów (zastoju w kr„¿eniu
p‡ucnym lub obrzŒków obwodowych). Ich dawka po-
winna byæ dostosowana do osobniczej suchej masy
cia‡a i podawana razem z inhibitorem ACE. Nale¿y
zachŒcaæ chorych do modyfikowania ich w‡asnej dawki
zale¿nie od codziennych pomiarów masy cia‡a.
£agodna postaæ niewydolnoci serca zazwyczaj
poddaje siŒ leczeniu tiazydowymi lekami moczopŒd-
nymi; bardziej zaawansowana choroba mo¿e wyma-
gaæ diuretyków pŒtlowych lub ich po‡„czenia z tiazy-
dami. Metolazon, który nie jest dostŒpny we wszyst-
kich krajach europejskich, jest silnym lekiem moczo-
pŒdnym stosowanym zazwyczaj w po‡„czeniu
z diuretykami pŒtlowymi jako lek ostatniego wyboru.
Leki moczopŒdne oszczŒdzaj„ce potas powin-
ny byæ stosowane w przewlek‡ej hipokaliemii wy-
wo‡anej podawaniem leków moczopŒdnych, chocia¿
zazwyczaj nie ‡„czy siŒ ich z inhibitorami ACE, które
zwiŒkszaj„ ryzyko wyst„pienia hiperkaliemii. Po-
ziom potasu i kreatyniny nale¿y kontrolowaæ w oso-
czu co 57 dni, dopóki nie dojdzie do ich stabiliza-
cji. Kolejne pomiary nale¿y wykonywaæ co 3, a na-
stŒpnie co 6 miesiŒcy.
Inhibitory ACE ‡agodz„ objawy niewydolno-
ci serca poprzez zmniejszenie systemowego skur-
czu naczyæ, poprawiaj„ stan czynnociowy, a tak¿e
wyd‡u¿aj„ ¿ycie. W po‡„czeniu z diuretykami lub
w monoterapii s„ wskazane u wszystkich chorych
z upoledzeniem funkcji skurczowej miŒnia serco-
wego. Inhibitory ACE równie¿ znacznie wyd‡u¿aj„
¿ycie chorych z pe‡noobjawow„ niewydolnoci„ ser-
ca rozwijaj„c„ siŒ w nastŒpstwie ostrego zawa‡u
miŒnia sercowego. Wynika to czŒciowo ze zmniej-
szenia ryzyka powtórnego zawa‡u. U chorych
z ‡agodn„ lub umiarkowan„ dysfunkcj„ lewej komo-
ry, u których nie wystŒpuj„ objawy choroby, inhibi-
tory ACE opóniaj„ rozwój niewydolnoci serca,
jednak nie zmniejszaj„ miertelnoci.
Leki te mog„ powodowaæ wyst„pienie dzia‡aæ
niepo¿„danych, takich jak: spadki cinienia tŒtnicze-
go po pierwszej dawce, omdlenia, niewydolnoæ ne-
rek, hiperkaliemiŒ oraz naczyniopochodny obrzŒk
krtani. U oko‡o 1520% pacjentów wyst„pienie su-
chego kaszlu powoduje odstawienie leku, chocia¿
kaszel ten nie zawsze ‡atwo odró¿niæ od tego, któ-
ry pojawia siŒ wtórnie w chorobach p‡uc. Obustron-
ne zwŒ¿enie tŒtnic nerkowych oraz wyst„pienie
obrzŒku naczyniowego w nastŒpstwie inhibicji ACE
jest bezwzglŒdnym przeciwwskazaniem do dalszej
terapii [3].
O ile nie obowi„zuj„ lokalne zalecenia dotycz„-
ce stosowania inhibitorów ACE, to najbardziej sku-
teczn„ metod„ postŒpowania jest stopniowe zwiŒk-
szanie dawki od niskiej, a¿ do osi„gniŒcia maksy-
malnej, docelowej dawki podtrzymuj„cej, stosowa-
nej w badaniach klinicznych (tab. 3). U chorych z
cinieniem skurczowym poni¿ej 100 mm Hg poda-
wanie inhibitorów ACE powinno siŒ odbywaæ pod
specjalistycznym nadzorem. Konieczne jest regu-
larne monitorowanie funkcji nerek (tab. 4).
Pochodne naparstnicy przez d‡ugi okres
by‡y lekami pierwszego wyboru u chorych z mi-
gotaniem przedsionków i szybk„ czynnoci„ ko-
mór. Ostatnio potwierdzono ich korzystne dzia‡a-
nie w po‡„czeniu z lekami moczopŒdnymi i inhibi-
torami ACE w skurczowej niewydolnoci serca
[12]. Natomiast glikozydy naparstnicy nie wyd‡u-
¿aj„ ¿ycia i nie powinny byæ stosowane u chorych,
u których poprawŒ stanu klinicznego mo¿na uzy-
skaæ, podaj„c leki zmniejszaj„ce miertelnoæ (in-
hibitory ACE, hydralazyna-dwuazotan izosorbidu
i niektóre b-blokery).
Digoksyna i digitoksyna dzia‡aj„ w bardzo po-
dobny sposób, chocia¿ digitoksyna nie jest elimino-
wana przez nerki, co mo¿e byæ korzystne u chorych
z niewydolnoci„ nerek. Dawki nale¿y dostosowy-
waæ indywidualnie do ka¿dego pacjenta. Istnieje
wiele przeciwwskazaæ do stosowania tych leków.
Praktyczny schemat podawania digoksyny zosta‡
podany przez Digitalis Investigation Group [13].
Leki o dzia‡aniu inotropowo dodatnim, inne ni¿
glikozydy nasercowe, chocia¿ mog„ zmniejszaæ ob-
jawy w ciŒ¿kich postaciach niewydolnoci serca, to
jednak skracaj„ prze¿ycie. Wskazania do ich stoso-
wania ograniczaj„ siŒ jedynie do skrajnie zaawan-
sowanych stanów wymagaj„cych transplantacji ser-
ca oraz do ostrej fazy niewydolnoci serca.
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Tabela 3
Skuteczne docelowe dawki podtrzymuj„ce inhibitorów ACE,
stosowane w badaniach klinicznych*
Preparat Dawka rednia Badania
docelowa dawka kliniczne
dzienna
Zastoinowa niewydolnoæ serca
Enalapryl 20 mg 18,4 mg Consensus
2 · dz.
Enalapryl 10 mg 15,0 mg V-HeF TII
2 · dz.
Enalapryl 10 mg 16,6 mg SOLVD
2 · dz.
Po zawale miŒnia sercowego, z/bez niewydolnoci serca
Kaptopyl 50 mg  SAVE
3 · dz.
Ramipryl 5 mg  AIRE
2 · dz.
Trandolapryl 4 mg dz.  TRACE
*Wykorzystane za zgod„ z: [3]
Leki rozszerzaj„ce naczynia. Efektywne po-
‡„czenie dwóch leków rozszerzaj„cych naczynia: hy-
dralazyny i dwuazotanu izosorbidu jest wykorzysty-
wane w przypadku z‡ej tolerancji inhibitorów ACE.
Leki te podawane w maksymalnej, tolerowanej
przez pacjenta dawce, razem z diuretykami i gliko-
zydami naparstnicy s„ stosunkowo niedrog„ metod„
leczenia, prawdopodobnie korzystnie wp‡ywaj„c„ na
prze¿ycie chorych z przewlek‡„ niewydolnoci„
serca. Hydralazyna dzia‡a nie tylko poprzez swoje
w‡aciwoci wazodylatacyjne, ale równie¿ poprzez
Tabela 4
Zalecany zakres dawek podtrzymuj„cych inhibitorów ACE*
Lek Dawka Dawka
pocz„tkowa podtrzymuj„ca
Benazepryl 2,5 mg 510 mg 2 × dz.
Chinapryl 2,55 mg 1 × dz. 510 mg 2 × dz.
Enalapryl 2,5 mg 1 × dz. 10 mg 2 × dz.
Kaptopryl 6,25 mg 3 × dz. 2550 mg 3 × dz.
Lisinopryl 2,5 mg 1 × dz. 520 mg 1 × dz.
Peryndopryl 2 mg 1 × dz. 4 mg 1 × dz.
Ramipryl 1,252,5 mg 1 × dz. 2,55 mg 2 × dz.
* Wykorzystane za zgod„ z: [3]
hamowanie rozwoju tolerancji na nitraty, do której
dochodzi, jeli s„ one stosowane w monoterapii.
b-blokery. Pomimo zachowywania intuicyjne-
go dystansu do roli b-blokerów w leczeniu niewy-
dolnoci serca istniej„ dowody potwierdzaj„ce ko-
rzystne dzia‡anie niektórych z nich. Przyk‡adowo,
w badaniu obejmuj„cym ponad 1000 pacjentów z II
IV klas„ czynnociow„ wed‡ug NYHA, zarówno
o etiologii niedokrwiennej, jak i innej wykazano, ¿e
karwedilol, b-bloker II generacji o w‡aciwociach
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korzyci p‡yn„ce z intensywnego leczenia niewydol-
noci serca [16].
Przysz‡e kierunki rozwoju
Jest ma‡o prawdopodobne, aby metody leczni-
cze stosowane w niewydolnoci serca nie podlega-
‡y zmianom. Wiele eksperymentalnych leków nadal
poddaje siŒ testom, a zarówno chirurgiczna przebu-
dowa miŒnia sercowego (kardiomioplastyka), jak
i urz„dzenia wspomagaj„ce pracŒ komory oraz
sztuczne serce znajduj„ siŒ w ró¿nej fazie badaæ.
Zmiany w postŒpowaniu klinicznym
Pomimo istnienia niezaprzeczalnych dowodów,
¿e obecne sposoby leczenia niewydolnoci serca, jak
to podkrelano w tym artykule, mog„ przynieæ
znaczne korzyci chorym, zarówno pod wzglŒdem
przed‡u¿ania ¿ycia, jak i jego komfortu, to jednak nie
wiadomo, czy te osi„gniŒcia s„ znane ca‡ej spo‡ecz-
noci medycznej. Prawdopodobnie niewydolnoæ
serca nie jest obecnie odpowiednio czŒsto rozpozna-
wana i w‡aciwie leczona. Szczególnie odnosi siŒ to
do osób w podesz‡ym wieku, choæ nie ma wystar-
czaj„cych dowodów na poparcie tej tezy. Cohn i wsp.
podkrelili te b‡Œdy w leczeniu niewydolnoci ser-
ca, które uwa¿ali za najbardziej powszechne [1].
Nale¿„ do nich:
 nierozpoznanie zespo‡u: prawid‡owy wynik ba-
dania rentgenowskiego klatki piersiowej i brak
obrzŒków nie wyklucza niewydolnoci serca;
 nieodpowiednie dawkowanie diuretyków: ko-
nieczne jest ostro¿ne dostosowywanie dawki,
indywidualnie dla ka¿dego chorego;
 brak oceny komfortu ¿ycia: rozmowa z chorym
jest jedynym sposobem oceny komfortu ¿ycia;
 nieuwzglŒdnianie odleg‡ego rokowania: zapobie-
ganie progresji niewydolnoci serca oraz przed-
‡u¿anie ¿ycia jest tak samo wa¿ne, jak ‡ago-
dzenie objawów choroby;
 nieodpowiednia dawka inhibitorów ACE: celem
terapii jest dostosowanie jak najwy¿szych, to-
lerowanych przez chorego dawek, na podstawie
danych z badaæ klinicznych;
 niestosowanie dwuazotanu izosorbidu w po‡„czeniu
z hydralazyn„: istotne dla chorych, którzy nie
toleruj„ inhibitorów ACE, jednak niestosowa-
ne powszechnie;
 stosowanie potencjalnie szkodliwych leków: leki
antyarytmiczne, NLPZ i blokery kana‡u wap-
niowego pierwszej generacji powinny byæ sto-
sowane z du¿„ ostro¿noci„.
wazodylatacyjnych, obni¿a miertelnoæ ogóln„
o 65%, a liczbŒ zgonów lub hospitalizacji z powodu
chorób uk‡adu kr„¿enia o 38% [4].
Korzystny wp‡yw wywierany przez niektóre
b-blokery w tym zespole chorobowym mo¿na t‡u-
maczyæ zmniejszaniem szkodliwego oddzia‡ywania
na serce przewlek‡ej aktywacji uk‡adu wspó‡czul-
nego, charakterystycznej dla zastoinowej niewydol-
noci serca [15].
Lista leków przeciwwskazanych lub stosowa-
nych z ostro¿noci„:
 NLPZ,
 I klasa leków antyarytmicznych,
 antagonici wapnia,
 trójcykliczne leki antydepresyjne,
 kortykosteroidy,
 sole litu.
Leczenie inwazyjne
Niewydolnoæ serca rozwijaj„ca siŒ na pod‡o¿u
chorób naczyæ mo¿e byæ leczona chirurgicznie.
Przywracanie w‡aciwego ukrwienia (rewaskulary-
zacja) za pomoc„ pomostów aortalno-wieæcowych
(by-pass) lub angioplastyki naczyæ wieæcowych jest
przeprowadzane coraz czŒciej u chorych z niewy-
dolnoci„ serca o etiologii niedokrwiennej. Te me-
tody lecznicze wynikaj„ z obserwacji, ¿e nieodpo-
wiednia perfuzja oraz powtarzaj„ce siŒ epizody
og‡uszenia (stunning) miŒnia sercowego nie za-
wsze prowadz„ do nieodwracalnego upoledzenia
jego funkcji. Przywrócenie prawid‡owej funkcji tzw.
zamro¿onemu miokardium (hibernating) mo¿na
uzyskaæ za pomoc„ technik rewaskularyzacyjnych.
Chorobowoæ i miertelnoæ pacjentów z nie-
wydolnoci„ serca i blokiem p-k wysokiego stopnia
zmniejszy‡a siŒ znacz„co dziŒki zastosowaniu roz-
ruszników serca. Pomimo ¿e oko‡o 50% zgonów
z powodu niewydolnoci serca ma charakter nag‡y,
prawdopodobnie w nastŒpstwie istotnego zwolnie-
nia czynnoci serca, to profilaktyczne stosowanie
rozruszników jest wskazane jedynie u osób z obja-
wow„ bradyarytmi„. Wszczepialne kardiowertery-
-defibrylatory s„ wysoce skuteczne w przypadkach
czŒstoskurczu komorowego lub epizodów migota-
nia komór i mog„ byæ równie¿ u¿ywane w zaawan-
sowanej niewydolnoci serca w oczekiwaniu na
transplantacjŒ [3].
Transplantacja jest wskazana w schy‡kowych
stadiach niewydolnoci serca u wybranych pacjen-
tów. Wskanik 5-letniego prze¿ycia wynosi 7080%.
Fakt, ¿e u du¿ej liczby chorych, oczekuj„cych na
transplantacjŒ serca mo¿e nast„piæ poprawa i w na-
stŒpstwie tego odst„pienie od zabiegu, podkrela
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Cohn nie dostarcza opublikowanych dowodów na
zasadnoæ tej listy powszechnych b‡Œdów. Jednak
w ostatnich latach nast„pi‡y w leczeniu niewydol-
noci serca tak du¿e zmiany, ¿e nie wzbudzi‡oby
zdziwienia odkrycie, i¿ podstawowe wiadomoci nie
znalaz‡y jeszcze zastosowania w codziennej prak-
tyce medycznej. Wydaje siŒ wiŒc, ¿e jest to w‡aci-
wy moment na przeprowadzenie odpowiednich ba-
daæ, aby okreliæ, jaki program edukacyjny nale¿y
opracowaæ w celu ugruntowania tej wiedzy, a nastŒp-
nie sprawdziæ  za pomoc„ badaæ klinicznych 
jakie przynios‡o to efekty. Program taki staje siŒ na-
wet jeszcze bardziej istotny, bior„c pod uwagŒ fakt,
i¿ tak du¿a czŒæ populacji zagro¿ona jest niewydol-
noci„ serca, ¿e coraz wiŒcej pacjentów, szczególnie
tych z mniej zaawansowan„ postaci„ choroby, bŒdzie
objŒtych opiek„ w lecznictwie otwartym [17].
Improvement of HF
Servier International, producent peryndoprylu
(inhibitora ACE), sponsoruje program o nazwie
IMPROVEMENT of HF (IMprovement PROgram-
me in eValuation and managEMENT of Heart Fa-
ilure). BŒdzie to 3-czŒciowy projekt, kierowany
przez czo‡owych ekspertów z 10 krajów europej-
skich. Zostanie opracowany na podstawie bazy da-
nych, obejmuj„cej informacje uzyskane od 10 000
chorych. Z ka¿dego kraju zostanie wy‡onionych 100
lekarzy opieki podstawowej, wybranych bez zasto-
sowania technik randomizacyjnych (po 10 z 10
orodków). Ka¿dy z nich zostanie poproszony
o dokumentacjŒ medyczn„ 9 pacjentów z rozpoznan„
niewydolnoci„ serca.
CzŒæ I: faza badawcza
Na podstawie danych uzyskanych z wywiadów i
ankiet zostanie porównany stan wiedzy lekarzy opie-
ki podstawowej na temat leczenia niewydolnoci
serca z metodami terapeutycznymi, stosowanymi
przez nich w praktyce klinicznej na podstawie doku-
mentacji chorych. Ka¿dy z lekarzy uczestnicz„cych
w badaniu wemie udzia‡ w krajowym programie
szkoleniowym, a ankiety bŒd„ uwzglŒdniaæ specyfi-
kŒ danego regionu. Rezultaty tego badania bŒd„ prze-
chowywane i analizowane przez niezale¿ny orodek.
CzŒæ II: faza szkoleniowa
G‡ównym celem tej fazy projektu bŒdzie opty-
malizacja metod terapeutycznych, stosowanych
obecnie w praktyce klinicznej, analizowanych na
podstawie wyników uzyskanych w czŒci I. Na pro-
gram szkoleniowy z‡o¿y siŒ wiele spotkaæ miŒdzy-
narodowych, krajowych i regionalnych oraz publi-
kacje poddane ocenie recenzentów oraz uzupe‡nia-
j„ce materia‡y edukacyjne, ‡„cznie z broszurami
i zestawami przezroczy przeznaczonymi dla pacjen-
tów. Stworzona zostanie piramida wiedzy w celu
stopniowego przep‡ywu informacji od MiŒdzynaro-
dowej Rady Doradczej (International Advisory Bo-
ard) do ekspertów krajowych, a st„d do lokalnych
kardiologów i lekarzy opieki podstawowej.
CzŒæ III: ocena kliniczna
Faza ta bŒdzie powiŒcona ocenie, w jakim
stopniu projekt IMPROVEMENT of HF osi„gn„‡
swoje g‡ówne cele, czyli zwiŒkszy‡ skutecznoæ le-
czenia niewydolnoci serca i udoskonali‡ jej rozpo-
znawanie w krajach Europy.
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Komentarz
Niewydolnoæ serca jest z‡o¿onym zespo‡em
chorobowym, w którym wczesne rozpoznanie i od-
powiednie leczenie nie tylko poprawia komfort, ale
i przed‡u¿a ¿ycie.
W miarŒ starzenia siŒ populacji czŒstoæ wy-
stŒpowania niewydolnoci serca bŒdzie siŒ zwiŒk-
szaæ, co doprowadzi do wzrostu kosztów leczenia.
Tak wiŒc du¿a czŒæ chorych bŒdzie w przysz‡oci
leczona objawowo przez lekarzy lecznictwa podsta-
wowego.
W ostatnich latach dokona‡ siŒ istotny postŒp
w rozpoznawaniu i leczeniu niewydolnoci serca, nie
zawsze dostŒpny dla szerokiego krŒgu lekarzy. Zmu-
sza to do akceptowania pewnych uproszczeæ w postaci
schematów diagnostycznych i terapeutycznych [13].
Nadal podstawow„ metod„ jest leczenie przy-
czynowe farmakologiczne lub inwazyjne (miŒdzy
innymi chirurgiczne) prowadz„ce do eliminacji nie-
wydolnoci serca lub znacznego z‡agodzenia obja-
wów z równoczesn„ znamienn„ popraw„ rokowania.
Przyczyn„ niewydolnoci jest uszkodzenie miŒ-
nia lub struktur serca, które prowadzi do patolo-
gicznego obci„¿enia serca. Uruchamiany jest ca‡y
system mechanizmów adaptacyjnych (kompensa-
cyjnych) neurohumoralnych, optymalizuj„cych ci-
nienie perfuzyjne w tkankach poprzez zwiŒkszenie
wolemii i oporu obwodowego. Mechanizmy te staj„
siŒ jednak dodatkowym obci„¿eniem serca, powo-
duj„ b‡Œdne ko‡o i dalej upoledzaj„ funkcjŒ lewej
komory.
Do wymienionych wy¿ej systemów adaptacyj-
nych neurohumoralnych nale¿„: uk‡ad wspó‡czulny,
uk‡ad renina-angiotensyna-aldosteron, ‡„cznie
z uk‡adem tkankowym. Pobudzenie tych systemów,
poza dodatkowym obci„¿eniem serca, pogarsza ro-
kowanie chorych poprzez nasilenie zaburzeæ rytmu
i powik‡aæ zatorowo-zakrzepowych [4].
Interwencje farmakologiczne, poprzez bloko-
wanie tych systemów, ‡agodz„ objawy kliniczne
i poprawiaj„ rokowanie chorych z niewydolnoci„
serca.
Jakie leki poprawiaj„ komfort ¿ycia chorych
z niewydolnoci„ serca?
Diuretyki (z ró¿nych grup), leki rozszerzaj„ce
naczynia (inhibitory ACE i hydralazyna  dwuazo-
tan izosorbidu) oraz glikozydy naparstnicy.
Jakie leki przed‡u¿aj„ ¿ycie pacjentów z niewy-
dolnoci„ serca i dlaczego?
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Wyniki badaæ klinicznych sugeruj„, ¿e odpo-
wied na pierwsz„ czŒæ pytania brzmi: inhibitory
ACE, hydralazyna  dwuazotan izosorbidu i niektó-
re b-blokery (karwedilol, metoprolol, bisoprolol).
Glikozydy naparstnicy nie znajduj„ siŒ na tej licie,
poniewa¿ nowe badania udowodni‡y, ¿e preparaty te
w rzeczywistoci nie przed‡u¿aj„ ¿ycia [5]. Nie wia-
domo dok‡adnie, dlaczego wymienione powy¿ej leki
zwiŒkszaj„ d‡ugoæ ¿ycia. Prawdopodobnie jednym
z mechanizmów jest mo¿liwoæ farmakologicznej
modyfikacji niekorzystnych zmian w sercu, okrela-
nych jako przebudowa (remodeling). Uwa¿a siŒ, ¿e
jedn„ z przyczyn skutecznego dzia‡ania b-blokerów
jest ich zdolnoæ do ograniczania toksycznego wp‡y-
wu katecholamin na komórki miŒnia serca. Pod-
wy¿szony poziom katecholamin u chorych z niewy-
dolnoci„ serca wynika z przewlek‡ego pobudzenia
uk‡adu wspó‡czulnego [6].
Oczywicie badania kliniczne, mimo ¿e s„ do-
brze kontrolowanymi procedurami, niekoniecznie
odzwierciedlaj„ mniej uporz„dkowany wiat prak-
tyki klinicznej. Du¿ym osi„gniŒciem by‡oby po-
twierdzenie przez epidemiologów korzyci oczeki-
wanych w zwi„zku z wprowadzeniem nowoczesnych
metod leczenia farmakologicznego niewydolnoci
serca, np. istotnej poprawy wyników Framingham
Study, w którym w 1993 roku (obserwacja zakoæ-
czona w czerwcu 1998 roku) donoszono [7]: Na
podstawie 40-letniej obserwacji odleg‡ej nie jeste-
my w stanie wykryæ ¿adnego istotnego staty-
stycznie wyd‡u¿enia prze¿ycia od momentu rozpo-
znania zastoinowej niewydolnoci serca. Z nie-
cierpliwoci„ oczekujemy na bardziej optymistycz-
ne wyniki.
Tymczasem wypada lekarzom ogólnym skorzy-
staæ z zasad proponowanych przez nowe wytyczne
i zastosowaæ je w praktyce klinicznej. Pewne roz-
poznanie niewydolnoci serca mo¿na postawiæ
wzglŒdnie prosto na podstawie badania podmioto-
wego i przedmiotowego, popartego badaniem echo-
kardiograficznym, zdjŒciem rentgenowskim klatki
piersiowej i testami wydolnoci p‡uc [1]. Znaczenie
prognostyczne niskiej frakcji wyrzucania podkrela
szczególn„ przydatnoæ badania echokardiograficz-
nego. Stawiaj„c diagnozŒ, lekarz powinien zwracaæ
uwagŒ na choroby towarzysz„ce oraz czynniki wp‡y-
waj„ce na pogorszenie stanu chorego, aby nakreliæ
plan postŒpowania dostosowany indywidualnie do
potrzeb pacjenta.
DostŒpne obecnie wytyczne bŒd„ pomocne
w leczeniu niewydolnoci serca pod warunkiem, ¿e
powiŒci im siŒ nale¿yt„ uwagŒ. Stopieæ, w jakim
lekarze opieki podstawowej w‡„cz„ zasady nowocze-
snej terapii do swej codziennej praktyki, zostanie
oceniony w planowanym badaniu pt. IMROVE-
MENT of HF (Poprawa diagnostyki i leczenia nie-
wydolnoci serca). Program kierowany bŒdzie przez
grupŒ europejskich specjalistów, pod patronatem
Servier International. Badanie to obejmie swoim za-
siŒgiem 1000 lekarzy opieki podstawowej oraz dane
dotycz„ce 10 000 ich pacjentów. Uzyskane w tej czŒ-
ci badania wyniki wp‡yn„ na dobór zagadnieæ zawar-
tych w materia‡ach edukacyjnych, które bŒd„ prze-
znaczone zarówno dla lekarzy, jak i pacjentów. Ich
ca‡okszta‡t ma zachŒciæ do leczenia niewydolnoci
serca w sposób zgodny ze wspó‡czesnym stanem
wiedzy. Ocena skutecznoci tego programu zostanie
przeprowadzona w trzeciej fazie projektu.
Pimiennictwo
1. Task Force on Heart Failure of the European Socie-
ty of Cardiology. Guidelines for the diagnosis of heart
failure. Eur. Heart J. 1995; 16: 741751.
2. Task Force of the Working Group on Heart Failure
of the European Society of Cardiology. The treat-
ment of heart failure. Eur. Heart J. 1997; 18: 736
753.
3. Anon. Guidelines for the evaluation and management
of heart failure: report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force
on Practice Guidelines (Committee on Evaluation
and Management of Heart Failure). Circulation 1995;
92: 27642784.
4. Cohn J.N. The management of chronic heart failure.
New Engl. J. Med. 1996; 335: 490498.
5. Digitalis Investigation Group. The effect of digoxin
on mortality and morbidity in patients with heart
failure. N. Engl. J. Med. 1997; 336: 525533.
6. Francis G.S., Cohn J.N., Johnson G. i wsp. Plasma
norepinephrine, plasma renin activity and congestive
heart failure: Relations to survival and the effects of
therapy in VHeFTII follow-up. Circulation 1993; 87
(supl. VI): VI40VI48.
7. Kalon K., Ho L., Pinsky J.L. i wsp. The epidemiolo-
gy of heart failure: The Framingham Study. J. Am.
Coll. Cardiol. 1993; 22 (supl. A): 6A13A.
Prof. Jerzy Korewicki
